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Antecedentes  y  objetivo: La  anaﬁlaxia  sigue  siendo  una  de  las  causas  potenciales  de  muerte
perioperatoria  por  ser  generalmente  no  anticipada,  y  progresar  rápidamente  a  una  situación
amenazante  de  la  vida.  Se  realiza  una  revisión  de  la  anaﬁlaxia  perioperatoria.
Contenido:  Las  pruebas  diagnósticas  son  importantes  principalmente  para  evitar  eventos  pos-
teriores.  Los  pilares  del  tratamiento  son  la  adrenalina  y  los  líquidos  intravenosos.
Conclusión:  El  anestesista  debe  estar  familiarizado  con  el  diagnóstico  oportuno,  manejo  y
seguimiento  de  la  anaﬁlaxia  perioperatoria.










Background  and  objective:  Anaphylaxis  remains  one  of  the  potential  causes  of  perioperative
death, being  generally  unanticipated  and  quickly  progress  to  a  life  threatening  situation.  A
narrative  review  of  perioperative  anaphylaxis  is  performed.
Content:  The  diagnostic  tests  are  primarily  to  avoid  further  major  events.  The  mainstays  of
treatment  are  adrenaline  and  intravenous  ﬂuids.
Conclusion:  The  anesthesiologist  should  be  familiar  with  the  proper  diagnosis,  management
and monitoring  of  perioperative  anaphylaxis.
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ntroducción
as  reacciones  de  hipersensibilidad  inmediata  ocurren  en  1
1e  cada  5.000  a 10.000  anestesias . La  variabilidad  se  debe
 que  se  basa  en  estudios  retrospectivos  con  una  inciden-
ia  calculada  de  acuerdo  al  informe  voluntario  y  el  número
e  anestesias  efectuadas,  por  lo  que  es  muy  posible  el


















































úAnaﬁlaxia  perioperatoria  
subregistro2.  El  60%  de  las  reacciones  de  hipersensibilidad
perioperatorias  son  alérgicas,  con  una  mortalidad  del  3-9%3.
En  esta  revisión  se  revisa  la  etiología,  sintomatología,  diag-
nóstico  y  tratamiento  de  la  anaﬁlaxia  perioperatoria  con
unas  recomendaciones  ﬁnales.  Esta  revisión  no  se  centra  en
la  anaﬁlaxia  al  látex.
Metodología
Se  realizó  una  búsqueda  de  la  literatura  en  PubMed,  LILACS  y
Google  Scholar,  sin  restricción  de  fecha  ni  tipos  de  artículo;
en  PubMed  se  emplearon  los  términos  MeSH:  anaphylaxis,
hypersensitivity,  anesthesia,  perioperative  period  y  treat-
ment.  Se  realizó  una  búsqueda  en  bola  de  nieve.
Deﬁnición
La  Academia  Europea  de  Alergia  e  Inmunología  Clínica  deﬁne
la  anaﬁlaxia  como  una  reacción  de  hipersensibilidad  gene-
ralizada  o  sistémica  severa,  amenazante  de  la  vida4,5.  La
anaﬁlaxia  perioperatoria  es  una  reacción  sistémica  que
ocurre  durante  la  anestesia  minutos  después  de  la  inducción
intravenosa  (iv)6,7.  Sin  embargo,  los  agentes  administrados
por  otras  vías,  tales  como  la  clorhexidina,  el  látex  o  el
azul  de  metileno,  también  pueden  provocar  la  reacción  des-
pués  de  15  min6 durante  el  mantenimiento  de  la  anestesia
o  durante  la  recuperación  debido  a  la  absorción  desde  piel,
mucosas  o  remoción  del  torniquete8.
Tipos
La  Organización  Mundial  de  Alergia  (WAO)  propuso  clasiﬁ-
car  la  anaﬁlaxia  en  inmunológica  y  no  inmunológica4. La
anaﬁlaxia  inmunológica  incluye  las  reacciones  mediadas  por
inmunoglobulina  (Ig)  E,  las  mediadas  por  IgG  y  las  mediadas
por  complejos  inmunes/complemento4.
Fisiopatología de la  anaﬁlaxia mediada
por inmunoglobulina E
Este  tipo  de  anaﬁlaxia  es  una  reacción  sistémica  de  hiper-
sensibilidad  inmediata  mediada  por  IgE,  con  liberación  de
mediadores  proinﬂamatorios  por  los  mastocitos  y  basóﬁlos9.
Los  mediadores  son  histamina,  triptasa,  citocinas,  media-
dores  derivados  de  los  fosfolípidos  como  prostaglandina  D2,
leucotrienos,  tromboxano  A2 y  factor  activador  de  plaque-
tas  que  están  involucrados  en  la  presentación  clínica1,10.  Los
órganos  diana  son  la  piel,  las  membranas  mucosas,  y  los  apa-
ratos  respiratorio,  cardiovascular  y  gastrointestinal1,10.  En  la
anaﬁlaxia  a  medicamentos  mediada  por  IgE  el  contacto  pre-
vio  con  el  agente  no  es  obligatorio  y  la  sensibilización  puede
ocurrir  por  reactividad  cruzada1.
La  anaﬁlaxia  no  inmunológica  es  clínicamente  indistin-
guible  de  la  anaﬁlaxia  mediada  por  IgE11.
EtiologíaEl  riesgo  de  anaﬁlaxia  aumenta  con  la  frecuencia,  la  ruta
de  administración  parenteral  y  el  tiempo  de  exposición  al





iesgo  para  el  desarrollo  de  anaﬁlaxia3.  Además,  existen
omorbilidades  y  medicamentos  que  aumentan  la  severidad
e  los  síntomas  y  disminuyen  la  respuesta  al  tratamiento
omo  las  cardiopatías,  la  enfermedad  pulmonar  crónica,  la
irugía  intracraneal  reciente  y  el  hipertiroidismo4.
Los  principales  agentes  etiológicos  de  la  anaﬁlaxia  perio-
eratoria  son  los  bloqueadores  neuromusculares,  seguido
el  látex  y  luego  los  antibióticos12--16.  La  anaﬁlaxia  a  los  halo-
enados  nunca  ha  sido  reportada14.  Las  reacciones  alérgicas
 los  anestésicos  locales  son  muy  raras17. Otras  sustancias
ue  pueden  causar  alergias  inmediatas  en  el  perioperatorio
on  la  aprotinina,  clorhexidina,  heparina,  azul  de  metileno
 los  antiinﬂamatorios  no  esteroideos17.  La  anaﬁlaxia  a  los
loqueadores  neuromusculares  puede  ocurrir  durante  la  pri-
era  exposición17,18, tiene  un  alta  incidencia  de  reacciones
ruzadas  entre  los  diferentes  bloqueadores  neuromuscula-
es  y  es  mucho  más  frecuente  en  mujeres  2:1  a 8:118; el  más
mplicado  es  el  suxametonio17.
línica
a  presentación  clínica  de  la  anaﬁlaxia  se  caracteriza  por
u  variabilidad  entre  los  pacientes  e  incluso  en  el  mismo
aciente  de  un  episodio  a  otro19.  La  clínica  de  anaﬁlaxia
urante  la  anestesia  puede  ser  enmascarada  o  confun-
ida  con  hipovolemia,  profundidad  en  el  plano  anestésico
 bloqueo  regional  extenso6,10,20.  El  aumento  de  la  per-
eabilidad  vascular  en  un  35%  dentro  de  los  10  min  y
a  respuesta  compensatoria  intrínseca  con  catecolaminas
ndógenas  impactan  las  manifestaciones  clínicas21. Los  sig-
os  iniciales  más  comunes  son  ausencia  de  pulso,  diﬁcultad
ara  la  ventilación  y desaturación14,22. Otro  signo  es  la  dis-
inución  de  los  valores  de  dióxido  de  carbono  espirado14,23.
Existe  una  clasiﬁcación  de  la  severidad  de  los  síntomas
n  grados  del  1  a 524.  El  colapso  cardiovascular  periopera-
orio  es  el  rasgo  más  común  (88%  de  los  casos)  y el  peor
igno7,22. La  anaﬁlaxia  puede  llegar  a  ser  fatal  dentro  de  los
rimeros  5-30  min  de  su  presentación25,26 con  una  inciden-
ia  de  paro  cardiaco  del  10%7,22. La  isquemia  miocárdica,  el
nfarto  agudo  de  miocardio,  las  arritmias  y  la  depresión  mio-
árdica  pueden  contribuir  al  rápido  deterioro  hemodinámico
 paro  cardiaco27,  que  ocurren  incluso  antes  de  administrar
drenalina28--31.
Los  síntomas  cutáneos,  como  enrojecimiento,  urtica-
ia  y  edema,  se  reconocen  en  el  70%  de  los  casos7,22 y
urante  la  anestesia  pueden  estar  escondidos  por  los  campos
uirúrgicos10.
El  10-14%  de  las  reacciones,  principalmente  las  graves,
olo  afectan  a  un  sistema,  fundamentalmente  el  colapso  car-
iovascular  y  el  broncospasmo,  lo  que  hace  que  en  muchos
asos  se  piense  en  otros  diagnósticos14,32.  Además,  el  paro
ardiaco  es  el  único  signo  presente  en  la  reacción  en  el  51,7%
e  los  casos33,  por  lo  que  cuando  ocurra  cualquiera  de  los
ignos  anteriores  se  debe  poner  en  marcha  el  protocolo  de
eacciones  alérgicas2.
Otros  síntomas  y  signos  son  edema  en  lengua,  labios  y
vula,  estridor,  hipoxemia,  incontinencia,  dolor  abdominal,
áuseas,  vómito,  rinorrea,  entre  otros4.  Hay  que  tener  en
uenta  que  la  anestesia  general  puede  enmascarar  muchas
anifestaciones.  En  los  nin˜os,  los  signos  o  síntomas  cutáneos
stán  en  la  mayoría  de  los  casos,  el  broncoespasmo  es  la
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Tabla  1  Factores  que  aumentan  el  riesgo  de  anaﬁlaxia
Grupo  etario  Sexo  Patologías  Ampliﬁcadores  Gravedad
Lactantes  Femenino  Asma  Fiebre  Consumo  de  betabloqueadores
Ancianos Mastocitosis  sistémica  Infección  activa  Consumo  de  IECA











































encuentra  ya  monitorizado  y  con  acceso  venoso10.  El  per-
sonal  debe  estar  preparado  para  realizar  varias  tareas
simultáneamente36;  investigar  las  causas  potenciales  inclu-
yendo  látex,  clorhexidina,  hemoderivados  y  mantener  la
anestesia,  de  ser  necesario,  solo  con  halogenados36.  Soli-
citar  ayuda,  anotar  la  hora  e  informar  al  cirujano34,36. El
manejo  avanzado  y  rápido  de  la  vía  aérea  es  fundamental
por  el  desarrollo  de  edema  laríngeo  u orofaríngeo27.  Se  debe
administrar  oxígeno  al  100%,  en  caso  de  no  estar  contrain-
dicado  elevar  los  miembros  inferiores7,40 y administrar  en
adultos  500-1.000  mL  de  cristaloides7 en  10-20  min,  en  nin˜os
bolos  de  20  mL/kg,  si  se  requieren  más  de  40  mL/kg  an˜adir
soporte  vasopresor41,  titular  para  mantener  la  presión  arte-
rial  sistólica  mayor  de  90  mmHg  en  adultos27, idealmente
con  monitorización  invasiva  de  la  presión  arterial41.  La  WAO
recomienda  el  uso  de  solución  salina  normal,  en  vez  de
coloides38.
La  adrenalina  es  el  tratamiento  de  elección  en  la
anaﬁlaxia5 por  sus  propiedades  alfa  y  betaagonistas,  que
resulta  en  vasoconstricción,  aumento  de  la  resistencia
vascular  periférica,  disminución  del  edema  de  mucosa,  ino-
tropismo,  cronotropismo  y  broncodilatación28,42,43.  La  dosis
de  adrenalina  iv  varía  de  10-200  g  dependiendo  del  com-
promiso  hemodinámico  del  paciente  y  puede  repetirse  cada
1-2  min17. En  nin˜os  la  dosis  es  de  1  g/kg17,36.
La  vía  intramuscular  puede  emplearse  en  caso  de  no
contar  con  acceso  iv36 La  mejor  aplicación  es  en  la  cara  ante-
rolateral  del  muslo  medio,  ya  que  proporciona  una  mayor
absorción,  cada  5  min,  tanto  en  nin˜os  como  en  adultos44;
dosis  de  0,5  mg  en  adultos17.
En  pacientes  que  requieren  bolos  repetidos,  debe
iniciarse  infusión  continua  a  0,05-0,1  g/kg/min  y
titular10,45,46. En  la  tabla  2  se  expone  una  lista  de  control
del  manejo  agudo  de  la  anaﬁlaxia.
Tabla  2  Primera  línea  de  tratamiento
Suspender  todas  las  causas  potenciales
Suspender  halogenado
Oxígeno  100%
Informar  al  cirujano.  Suspender  cirugía
Pedir  ayuda
Intubar
Trendelenburg,  si  no  está  contraindicado
Adrenalina  iv  o  im  si  no  hay  vía  iv
CristaloidesIECA, inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina.
anifestación  más  preocupante,  y  la  hipotensión  y  el  shock
o  son  usuales  al  inicio  del  cuadro8.
ruebas diagnósticas
l  diagnóstico  de  la  anaﬁlaxia  es  principalmente  clínico4.
a  falta  de  experiencia,  no  tener  a  la  vista  el  cuerpo  del
aciente  y  el  uso  variado  de  medicamentos  durante  la  anes-
esia  diﬁcultan  establecer  un  diagnóstico  oportuno6.  Existen
lgunas  pruebas  como  la  medición  de  triptasa,  niveles  de
istamina  e  IgE,  pero  ninguna  tiene  exactitud  absoluta8.
Las  pruebas  cutáneas  pueden  identiﬁcar  el  agente  cau-
al  pero  se  realizan  después  del  mes  de  presentación  de
a  anaﬁlaxia  por  lo  que  su  utilidad  radica  en  evitar  casos
osteriores10,34.
riptasa
a  triptasa  es  una  serinproteasa  que  tiene  varias  formas
ayores35.  La  concentración  sérica  de  triptasa  debida  a
a  degranulación  de  los  mastocitos  es  300  a  700  veces
ás  elevada  que  la  liberada  por  los  basóﬁlos2.  Una  ele-
ación  superior  a  25  g/L  se  considera  un  indicador  de
naﬁlaxia2.  Los  niveles  de  triptasa  pueden  estar  aumenta-
os  por  otras  enfermedades  como  la  mastocitosis  sistémica,
l  síndrome  de  activación  de  mastocitos  o  enfermedades
ematológicas17.  Por  otra  parte,  un  nivel  normal  de  triptasa
o  descarta  el  diagnóstico  de  anaﬁlaxia2,4.
La  vida  media  de  la  triptasa  es  de  120  min8 y  los  niveles
egresan  al  nivel  basal  a  las  24  h35.  Puede  haber  falsos  posi-
ivos  por  estrés  severo  como  trauma  mayor  o  hipoxemia8.
a  muestra  debe  tomarse  desde  los  15  min  a  las  3  h  de  inicio
e  los  síntomas4,  y  a  las  24  h36.  Se  toman  5-10  mL  de  san-
re  coagulada36 adjuntando  datos  de  la  historia  clínica37 y
a  hora  de  toma  de  la  muestra  en  relación  con  el  inicio  de
a  reacción10.
ratamiento
l  inicio  temprano  del  tratamiento  es  esencial  en  la
naﬁlaxia  y  podría  llegar  a  evitar  la  encefalopatía  hipoxi-
oisquémica  o  la  muerte38.  El  manejo  es  básicamente  el
ismo  en  todas  las  edades,  teniendo  en  cuenta  el  ajuste  por
eso  en  los  nin˜os4.  Los  pilares  del  tratamiento  son  la  adre-
alina  y  los  líquidos  iv10.
Las  intervenciones  en  anaﬁlaxia  están  basadas  en  reco-
endaciones  de  expertos  ya  que  la  realización  de  estudios
rospectivos,  aleatorizados,  doble  ciegos,  controlados  con
lacebo  no  pueden  llevarse  a  cabo  ante  una  entidad
mpredecible19,39.  Durante  la  anestesia,  el  paciente  se
Segundo  acceso  iv
Traslado  a  UCI/UCE
Informar  a  familiares
Anaﬁlaxia  perioperatoria  
Tabla  3  Falta  de  respuesta  a  la  adrenalina
Norepinefrina
Vasopresina  2-10  U  iv
Glucagón  1-2  mg  iv  cada  5  min













































cReportes:  sugammadex  16  mg/kg  iv  en  anaﬁlaxia  a  rocuronio
Los  pacientes  que  usan  betabloqueadores  pueden  reque-
rir  dosis  altas  de  adrenalina  por  tener  pobre  respuesta;
en  estos  casos  debe  an˜adirse  noradrenalina  a  dosis  de
0,1  g/kg/min17.  Puede  usarse  glucagón10 1-2  mg  iv  cada
5  min34,  seguidos  de  5-15  g/min17,  vasopresina  2  a  10  UI  iv
según  dosis  respuesta6 como  se  observa  en  la  tabla  3.  En
nin˜os  no  está  recomendada  la  vasopresina17.  Hay  reportes  de
caso  de  empleo  de  azul  de  metileno  en  choque  anaﬁláctico
refractario  severo18,47.  En  caso  de  anaﬁlaxia  al  rocuronio  se
ha  descrito  el  empleo  de  sugammadex  16  mg/kg  iv  con  éxito,
a  dosis  de  la  situación  de  no  intubación-no  ventilación18.
Los  beta2 adrenérgicos  alivian  el  broncoespasmo,  pero
no  la  obstrucción  de  la  vía  aérea  superior  y  el  choque48.
El  paciente  debe  permanecer  en  observación  hasta  durante
24  h  ya  que  no  se  pueden  predecir  las  reacciones  bifásicas4.
En  caso  de  paro  cardiaco,  se  sigue  el  manejo  básico  y
avanzado  estándar,  teniendo  en  cuenta  que  es  preferible
continuar  la  infusión  de  adrenalina  en  el  paro  y  en  el
posparo27.
En  la  segunda  línea  de  tratamiento  de  la  anaﬁlaxia  están
los  glucocorticoides,  cuyas  dosis  se  extrapolan  del  manejo
del  asma  y  su  inicio  de  acción  lleva  varias  horas38,  además
no  hay  evidencia  para  su  empleo  en  el  manejo  agudo5,49.
Se  recomienda  una  dosis  de  200  mg  iv  de  hidrocortisona  en
mayores  de  12  an˜os,  y  de  100  mg  iv  entre  los  6-12  an˜os  de
edad36.
Los  antihistamínicos  tampoco  se  recomiendan  para
el  manejo  inicial;  están  indicados  para  tratar  la  urticaria,
el  prurito5 y  la  rinorrea26,  teniendo  en  cuenta  que  algu-
nos  pueden  causar  hipotensión  y  somnolencia26.  Se  puede
emplear  difenhidramina  1-2  mg/kg  iv,  máximo  50  mg  y  se
puede  asociar  a  ranitidina  50  mg  para  adultos  o  1  mg/kg50.
Remisión a alergología
El  anestesista  responsable  del  paciente  debe  realizar  la
remisión  al  alergólogo  si  durante  la  anestesia  general  hubo
una  reacción  inexplicada  de  hipotensión  severa,  broncoes-
pasmo  o  edema  en  recuperación14.  Esta  remisión  se  hace
con  el  ﬁn  de  conﬁrmar  la  naturaleza  de  la  reacción,  el  medi-
camento  responsable,  la  posibilidad  de  reactividad  cruzada
y  las  recomendaciones  para  estudios  posteriores1.  La  nota
de  remisión  debe  incluir  la  historia  clínica  de  la  reacción
alérgica,  los  datos  demográﬁcos  del  paciente,  los  antece-
dentes  alérgicos  y  atópicos,  los  antecedentes  patológicos  y
las  medicaciones  que  toma,  los  fármacos  administrados  y
la  secuencia  cronológica  de  la  administración,  la  descrip-
ción  detallada  de  la  reacción,  el  fármaco  sospechoso,  la
vía  de  administración,  la  clínica,  el  grado  de  severidad,
el  tratamiento  realizado,  la  evolución  y  la  duración  de  la
reacción2.  Además  incluir  si  estuvo  expuesto  al  látex,  infu-





entral  o  catéter  urinario  y  alergias  alimentarias51.  Asi-
ismo,  debe  anotar  todas  las  sustancias  expuestas  en  el
egistro  de  anestesia  y  la  remisión,  incluyendo  las  que  usó  el
irujano,  aunque  no  sean  iv,  como  anestésicos  locales,  líqui-
os  de  irrigación,  látex,  desinfectantes,  azul  de  metileno,
ntre  otras10.
ara tener en cuenta
e  debe  contar  con  protocolos  de  acceso  de  manejo  de  la
naﬁlaxia37,38.
Se  debe  tener  la  cultura  de  reportar  la  reacción  adversa
 medicamentos52 y  discutir  el  caso  con  ﬁnes  educati-
os.  Adicionalmente,  se  debe  enfatizar  al  paciente  la
mportancia  de  la  remisión  al  alergólogo38.  En  el  caso  de
onocer  el  medicamento  causal  se  debe  rotular  en  la  his-
oria  electrónica  y  colocar  una  identiﬁcación  médica  como
razalete38.
En  caso  de  reacción  a  la  morﬁna  o  la  codeína,  ninguna
e  las  2  debe  ser  administrada,  aunque  no  contraindican  los
tros  opioides17.
Si hay  alergia  a  comida  de  mar,  los  medios  yodados
o  están  contraindicados17.  Hay  un  reporte  de  anaﬁlaxia  a
a  protamina  en  un  paciente  con  alergia  al  pescado,  pero  la
iteratura  no  justiﬁca  su  prohibición17.
Si  hay  alergia  al  huevo  o  a  la  soja,  puede  administrarse  el
ropofol.  Aunque  existe  un  único  caso  de  hipersensibilidad
l  propofol  en  un  paciente  alérgico  al  huevo17.
ecomendaciones
uando  el  paciente  tenga  el  estudio  de  anaﬁlaxia  con  alguna
rueba  positiva  y  requiere  anestesia,  se  debe  evitar  el
gente  identiﬁcado  y  las  sustancias  liberadoras  de  hista-
ina,  inyectar  los  medicamentos  lentamente,  en  forma
raccionada  y  separada  de  ser  posible,  y  estar  preparado
ara  tratar  una  reacción  anaﬁláctica45.
Cuando  un  paciente  que  tiene  antecedente  de  colapso
ardiovascular  en  una  anestesia  previa  se  presente  para  una
irugía  urgente,  sin  estudio  de  anaﬁlaxia,  debe  realizarse
a  atención  en  un  ambiente  libre  de  látex,  usar  halogena-
os;  en  caso  de  contar  con  el  registro  previo  de  anestesia
vitar  todos  los  medicamentos  previos  al  colapso,  excepto
os  halogenados  y  evitar  todos  los  bloqueadores  neuromus-
ulares  en  caso  de  haber  sido  usado  alguno  previo18.  Si
o  se  cuenta  con  el  registro  de  la  anestesia  se  deben  evi-
ar  todos  los  bloqueadores  neuromusculares  de  acuerdo  al
alance  riesgo-beneﬁcio,  preferir  la  anestesia  regional  o
ocal,  evitar  la  clorhexidina  (la  alergia  al  yodo  es  menos  fre-
uente),  y  evitar  medicamentos  liberadores  de  histamina18.
o  hay  evidencia  de  que  la  proﬁlaxis,  sea  con  antihistamí-
icos  o con  esteroides,  impida  o  reduzca  la  severidad  de  la
eacción18,53.
Debido  al  potencial  fatal  de  la  anaﬁlaxia,  su  sospecha
línica  y  el  conocimiento  del  manejo  de  la  misma  son  funda-
entales  para  el  impacto  de  la  morbimortalidad.  También
ería  perfecto  que  se  propiciara  una  red  nacional  para  el
eporte  de  los  casos  y  la  notiﬁcación  de  las  alergias  entre
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